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Helicobacter pylori (H.pylori)  грамм-отри-
цательная палочка, ассоциированная с различны-
ми формами гастродуоденальной патологии, та-
кими, как хронический гастрит, язвенная болезнь
желудка и двенадцатиперстной кишки, аденокар-
цинома желудка и MALT-лимфома.
Клинические исходы хеликобактерной ин-
фекции в значительной степени зависят от гено-
типа микроорганизма, который имеет видовые
различия в разных регионах мира [3, 8].
В геноме H.pylori имеются гены vacA, cagA
и babA, которые связывают с повышенной пато-
генностью микроорганизма. Во всех штаммах
H.pylori выявляется ген vacA, кодирующий обра-
зование белка VacA, вакуолизирующего цитоток-
сина, массой 87-95 kD, который вызывает обра-
Резюме. Проведено исследование генов H.pylori cagA, vacAm1, vacAm2, vacAs1, vacAs2 и babA у больных
дуоденальной язвой и у пациентов с бессимптомным гастритом. Достоверных различий по большинству изученных
генотипов между пациентами с дуоденальной язвой и гастритом не выявлено, что свидетельствует о близком генном
составе H.pylori в указанных группах. При гастрите по сравнению с больными дуоденальной язвой достоверно чаще
встречаются менее патогенные штаммы vacAs2 (χ2 = 5,07, p<0,025) и vacAs2m2 (χ2 = 6,79, p<0,01). Сходный генный
состав штаммов H.pylori при дуоденальной язве и гастрите может быть связан с определенными региональными
особенностями субтипов хеликобактерной инфекции в Республике Беларусь, что соответствует аналогичным
характеристикам микроорганизма в Западной Европе.
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Abstract. Genes cagA, vacAm1, vacAm2, vacAs1, vacAs2 and babA of H.pylori were investigated in patients with
duodenal ulcer and asymptomatic chronic gastritis. There were no reliable differences between these two groups of patients.
But patients with chronic gastritis had vacAs2 (χ2 = 5,07, p<0,025) and vacAs2m2 (χ2 = 6,79, p<0,01) genes more often than
those with duodenal ulcer.
Similar genes of H.pylori in patients with duodenal ulcer and chronic gastritis may result from regional peculiarities of
subtypes of the microorganism in the Republic of Belarus and this corresponds to the same microorganism characteristics in
Western Europe.
зование вакуолей в эпителиоцитах и их гибель.
Ген vacA имеет 2 региона: сигнальный  s (signal)
и срединный  m (middle). В сигнальном s-регио-
не гена выделяют два аллельных варианта  s1 и
s2. Срединный m-регион имеет также два аллель-
ных типа  m1 или m2. Количество образующе-
гося цитотоксина VacA зависит от генотипа штам-
ма. Штаммы H.pylori vacAs1m1 продуцируют наи-
большее количество цитотоксина VacA и чаще ас-
социируются с пептическими язвами. Вариант
H.pylori vacAs2m2 не обладает существенной
VacA цитотоксической активностью. Штаммы
H.pylori vacAs1m2 занимают промежуточное по-
ложение [8]. Кроме вакуолизации клеток желу-
дочного эпителия, VacA ингибирует секрецию
кислоты в желудке, увеличивает секрецию пеп-
синогена, ингибирует клеточную пролифера-
цию, повреждает митохондрии, дезорганизует
цитоскелет клеток желудочного эпителия, обес-
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печивает поступление нутриентов к бактерии.
H.pylori может питаться экссудатом ткани хозяи-
на, при этом определенное значение имеет вос-
палительный процесс в слизистой оболочке же-
лудка, который вызывает бактерия. Повреждению
слизистой оболочки желудка способствует обра-
зование провоспалительных цитокинов: IL-1β, IL-
6, IL-8 и фактора некроза опухоли (TNF-α) [14].
Ген cagA, или цитотоксин-ассоциирован-
ный ген (cytotoxin associated gene), идентифици-
руется не во всех штаммах H.pylori и является
маркером островка патогенности PAI (pathoge-
nicity island). Этот островок кодирует образова-
ние протеина СagА (120 kD). Отдельные гены cag
PAI индуцируют выработку провоспалительных
цитокинов в слизистой оболочке желудка. Деле-
ция cag PAI блокирует индукцию синтеза провос-
палительного цитокина IL-8 в клетках эпителия
слизистой желудка. Степень нейтрофильной ин-
фильтрации слизистой оболочки тела и антраль-
ной части желудка меньше у пациентов, инфици-
рованных штаммами H.pylori с частично или пол-
ностью утраченными PAI в сравнении с больны-
ми, инфицированными H.pylori с интактными
PAI. Таким образом, штаммы с частично или пол-
ностью утраченными PAI обладают меньшей спо-
собностью вызывать прогрессию болезни, чем
штаммы с интактными PAI [1].
Ген babA (blood group associated binding
gene) кодирует образование белка BabA (the blood
group antigen binding adhesin) 75-kDa, который
является посредником сцепления между Lewis
антигенами группы крови человека на клетках
желудочного эпителия и H.pylori. BabA индуци-
рует продукцию интерлейкина IL-8, и его нали-
чие связано с плотностью колонизации. Иден-
тифицировано три аллеля гена bab: babA1, babA2
и babB. Функционально активным является
babA2 ген, который в ряде стран ассоциирован с
язвенной болезнью и раком желудка [10].
Исследования, которые проводятся в на-
стоящее время многими гастроэнтерологами
мира, направлены на изучение связи генетичес-
ких особенностей H.pylori с тяжестью течения
гастродуоденальной патологии. В Республике
Беларусь до настоящего времени подобных ис-
следований не проводилось. В связи с вышеиз-
ложенным нам представлялось небезынтерес-
ным провести исследование генов H.pylori  cagA,
vacA и babA у пациентов, страдающих язвенной
болезнью двенадцатиперстной кишки, и сопос-
тавить полученные результаты с таковыми у па-
циентов с хроническим гастритом, что и явилось
целью нашей работы.
Методы
Обследованы 68 больных язвенной болез-
нью двенадцатиперстной кишки в фазе обостре-
ния и ремиссии с длительностью язвенного анам-
неза от 3 до 15 лет и 13 пациентов с хроническим
гастритом. Возраст обследованных лиц составлял
от 20 до 60 лет. При отборе больных дуоденаль-
ной язвой соблюдались следующие условия: от-
сутствие предварительной эрадикационной тера-
пии, приема антибиотиков и/или висмутсодержа-
щих препаратов в течение последнего месяца и
антисекреторных препаратов в течение двух не-
дель до исследования. У пациентов группы гаст-
рита отсутствовал язвенный анамнез и жалобы
диспептического характера, а по данным морфо-
логического исследования имел место гастрит
легкой степени. Все обследованные подвергались
процедуре фиброэзофагогастродуоденоскопии с
прицельной гастробиопсией. Для постановки по-
лимеразной цепной реакции (ПЦР) брались био-
псийные образцы из антрального отдела желуд-
ка. ПЦР производилась с использованием набо-
ров фирмы «Литех» (Россия) и «Амплисенс» (Рос-
сия). У всех обследованных лиц в биопсийных
образцах определяли генотип H.pylori  cagA,
vacAm1, vacAm2, vacAs1, vacAs2 и babA.
Образцы биопсии были помещены в 0,1 %
HCl и хранились при температуре -20°C. Затем
их помещали в лизирующий буфер при темпера-
туре +56°C на два часа в твёрдофазном термоста-
те ТЕРМО-48, фирмы БИОКОМ (Россия). Кон-
центрация биоматериала составляла 100-200 мг/
мл. Далее проводили сорбционное выделение
ДНК с использованием в качестве сорбента се-
ликогеля по стандартной методике, разработан-
ной Центральным НИИ эпидемиологии МЗ РФ.
Амплификация подготовленных образцов выпол-
нялась в амплификаторе ТЕРЦИК МС-2, фирмы
«ДНК-технологии» (Россия) со следующими ша-
гами инкубации: предварительный нагрев, дена-
турация, отжиг праймеров, достраивание цепи
ДНК и окончательное достраивание цепи ДНК
[13]. Для сравнения показетелей применялся кри-
терий χ2 Пирсона для таблиц сопряженности.
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Результаты и обсуждение
У пациентов обеих групп методом ПЦР в
биопсийных образцах были идентифицированы
все исследовавшиеся генотипы H.pylori: cagA,
vacAm1, vacAm2, vacAs1, vacAs2 и babA (табл. 1).
По большинству изученных генотипов ста-
тистически значимых различий между группами
больных дуоденальной язвой и гастритом (кри-
терий χ2) не выявлено (р>0,1),что свидетельству-
ет о близком генном составе H.pylori у больных
язвенной болезнью и гастритом. Тем не менее, у
пациентов с гастритом по сравнению с больны-
ми дуоденальной язвой достоверно чаще встре-
чаются штаммы vacAs2 (χ2 = 5,07, p<0,025) и
vacAs2m2 (χ2 = 6,79, p<0,01). Прослеживается тен-
денция к более высокой частоте штаммов с гене-
тическими субтипами vacAm2 и штаммов-мик-
стов с субтипами vacAm1 + vacAm2 и vacAs1 +
vacAs2 и меньшей частоте генотипа H.pylori cagA
при гастритах. Однако эти различия по сравне-
нию с больными дуоденальной язвой недостовер-
ны. Отсутствовали отличия по частоте выявления
гена babA.
Проведенное нами исследование продемон-
стрировало наличие близких генотипов микро-
организма H.pylori у больных язвенной болезнью
и гастритом в Республике Беларусь. Вместе с тем,
как и в большинстве европейских стран, в нашей
стране частота генотипов vacAs2 и vacAs2m2 сре-
ди больных дуоденальной язвой ниже, чем у па-
циентов с бессимптомным гастритом, что, веро-
ятно, может оказывать влияние на характер тече-
ния и прогноз гастродуоденальной патологии.
Результаты проведенных в различных стра-
нах мира исследований, в которых изучались ге-
нотипы H.pylori при гастродуоденальной язве, су-
щественно отличаются. В странах Западной Ев-
ропы штамм vacAs1 чаще ассоциируется с пепти-
ческой язвой, чем vacAs2. Имеются данные о важ-
ной роли в гастродуоденальной патологии геноти-
па vacAs1/cagA+. Во многих странах мира этот ге-
нотип был достоверно чаще ассоциирован с гаст-
родуоденальной язвой, чем с другой патологией [8].
В Индии генотип vacA s1/m1 и cagA имели 80-90%
штаммов H.pylori у пациентов с язвенной болез-
нью [5]. В Бангладеш генотип cagA присутствовал
у 75% больных с пептической язвой и у 55% паци-
ентов с функциональной диспепсией, 80% изоля-
тов от пациентов с язвой имели потенциально ток-
сигенный аллель гена vacA  vacAs1. У пациентов
с диспепсией данный генотип выявлен в 60% слу-
чаев [7]. В Эстонии в 87% биопсийных образцов,
взятых от пациентов язвенной болезнью и гастри-
том, был обнаружен cagA ген. Присутствие cagA
гена коррелировало с субтипом vacA s1a [2].
Высокая частота выявляемости антигена
babA2 у пациентов с язвенной болезнью отмече-
на в Германии, Португалии и Финляндии и более
низкая в Швеции [3]. На Тайване у всех больных
с гастродуоденальной язвой и хроническим гаст-
ритом в биопсийном материале обнаружен штамм
H.pylori с генотипом babA2 [11].
Таблица 1 
Распределение генотипов H.pylori в группах обследованных 
Больные дуоденальной язвой  
N=68 
Гастрит  
N=13 Субтипы H.pylori 
n % n % 
cagA 46 67,6 7 53,8 
babA 30 44,1 5 38,5 
vacAm1 46 67,6 11 84,6 
vacAm2 51 75 12 92,3 
vacAs1 50 73,5 11 84,6 
vacAs2 37* 54,4 12 92,3 
vacAm1+ vacAm2 35 51,5 9 81,8 
vacAs1+ vacAs2 35 51,5 8 72,7 
vacAm1s1+ vacAm2s2 22 32,4 8 72,7 
vacA m1s1 33 48,5 10 76,9 
vacA m2s2 33* 48,5 12 92,3 
Примечание: N  количество обследованных в группе; n  количество обследованных с положитель-
ным признаком (субтипом); *  наличие достоверных отличий (р<0,05) по признаку от 
контрольной группы. 
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Штаммы H.pylori vacA s1+cagA+babA2+
были в значительной мере ассоциированы с язвен-
ной болезнью в Германии и Португалии, очень тес-
но коррелировали с язвенной болезнью в Финлян-
дии, однако такая зависимость не отмечена в Шве-
ции. Указанное сочетание генов имеет более вы-
сокую специфичность для выявления язвенной бо-
лезни в указанных странах, чем cagA+ штаммы [3].
В то же время исследования, проведенные
в США, не подтвердили ассоциации vacA и cagA
генов H.pylori с дуоденальной язвой [9]. В Шри-
Ланке также не было найдено связи между
vacAs1аm1 и cagA генами H.pylori и гастродуоде-
нальными заболеваниями [12]. В Гон-Конге ни
cagA, ни vacA не были ассоциированы с язвен-
ной болезнью [6].
В ряде азиатских стран обнаружена высо-
кая частота присутствия гена babA2 у пациентов
с дуоденальной язвой, тем не менее ни babA2, ни
комбинация babA2/cagA/vacAs1 не расценивают-
ся как факторы риска язвенной болезни [4]. На
Тайване все штаммы H.pylori имеют ген babA и
подавляющее большинство  ген cagA, поэтому
обнаружение указанных генотипов не может счи-
таться предвестником заболеваний желудка и две-
надцатиперстной кишки [10, 11].
Приведенные данные соответствуют точке
зрения о зависимости генного состава микроор-
ганизма H.pylori от популяционно-регионарных
характеристик [14]. Полученные нами результа-
ты в основном согласуются с таковыми, описан-
ными европейскими исследователями [1, 2, 8].
Выводы
1. У пациентов с хроническим гастритом по
сравнению с больными дуоденальной язвой дос-
товерно чаще встречаются менее агрессивные
штаммы H.pylori vacAs2 и vacAs2m2.
2. У больных дуоденальной язвой и хрони-
ческим гастритом отсутствуют статистически зна-
чимые различия по большинству изученных ге-
нотипов H.pylori: cagA, vacAm1, vacAs1 и babA.
Это свидетельствует о близком генном составе
H.pylori при указанных формах гастродуоденаль-
ной патологии.
3. Полученные генетические характеристи-
ки белорусских регионарных вариантов H.pylori
в целом соответствуют таковым, характерным для
европейской популяции.
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